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A participação dos vários tipos de reações imune 
lógicas na patogênese da doença periodontal, tem sido o ob 
jetivo de um grande número de trabalhos de pesquisa. Rece~ 
tes publicações têm mostrado resultados e discussões, que 
procuram estabelecer, de maneira mais concreta, as implic~ 
ções dessas respostas imunológicas no desenvolvimento des 
sas periodontopatias (BAHN, A.N., 1970; BARAM, P. tARNOLV, 
L., 1970; COHEN, S. g WINKLER, S., 1974; GENCO,R.J. teoL;., 
1974; HORTON t co.t.;., .1973; NJSENGARV, R., 1974; PLATT, V. 
t coto., 1970; IVANYI, L. g LEHNER, T., 1977; BUVTZ-JORGE_I! 
SEN, E. g co.t.;., 1978). 
As doenças periodontais inflamatórias, tanto aqu~ 
'las limitada-s à gengiva (gengivites} como aquelas que af~ 
tam o periodonto de sustentação (periodontites) e que es -
tão relacionadas com o acúmulo de piaca,apresentam inicial 
mente um quadro típico_ de ~nflamação aguda, evoluindo natu 
ralmente, num período de tempo variável, para urna lesão em 
que há ~ aumento no número de células mononucleares, pri~ 
cipalmente linfócitos PAYNE, W.A. t. c.ol.6., 19?5.). 
Na sequência dessa evolução, instala-se então urna 
lesão caracterizada.pela predominância de plasmócitos com 
ausência de significante perda_óssea, podendo permanecer 
estável por um longo período de tempo, ou, converter-se em 
uma lesão destrutiva progressiva. Os fatores implicadosnes 
ta conversão, ainda permanecessem discutíveis (PAGE, R. C. 
g SCHROEVER, H.E., 1976), embora todos o~ indícios sejam 
sugestivos de que reações imunes participem do processo. 
-oz-
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REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
O tecido gengival, tanto normal quanto inflamado 
encontra-se banhado de i~unoglobulinas originárias dosplas 
mócitos locais e derivados do plasma sanguíneo (BERGLUNV, 
S.E., 1971; SCHLUGER, S. g eoih., 1977). 
A constatação de anticorpos circulantes para mi 
croorganismos orais, assim como de depósitos de imunoglob~ 
lina e de componentes do complemento na genviva humana,s~ 
gerem que o complexo antigeno-antjcorpo desempenha um p~ 
p~l importante na patogênese da doença periodontal infla 
matéria (SCHLUGER, S. ! eo!J., 1977; GENCO,R.J. g coih., 
1974). 
Os antígenos envolvido's nestas reaçoes sao pres~ 
mivelmente derivados da placa bacteriana, entretanto nao 
há evidência distao S bem possível que alguns destes anti 
genes sejam de origem bacteriana e outros sejam antígenos 
decorrentes da degradação dos próprios tecidos J?eriodontais 
(GENCO, R.J. g coü., 1974). 
A identificação de plasrnácitos populando a geng! 
va tem sido estabelecida e a.natureza das imunoglobulinas 
parcialmente elucidadasa Os plasmócitos sintetizando Ig G, 
constituem sem dúvida, a maioria da população, havendo con 
tudo poucas células produtoras de Ig M e Ig A. Em algumas 
secções de gengiva humana inflamada, células produtoras de 
Ig E podem ser ocasionalmente encontradas (SCHLUGER, S. g 
oo!J., 1977; GENCO, R.J. ! eo!J., 1974). 
A presença de plasmócitos na gengiva normal indi 
ca que anticorpos específicos podem estar frequentemente 
presentes no tecido em resposta à constante presença bact~ 
riana, mantendo assim urna defesa permanente no 




A especificidade destas·imunoglobulinas sintetiza 
das pelos plasmócitos presentes na gengiva inflamada e nor 
mal, não está ainda esclarecida, embora uma porÇão dela s~ 
ja para antígenos específicos de microorganismos da placa 
(GENCO, R.J. ! col.~., 1974; PLATT, V. ! col.~., 1970;SCHNEI. 
VER, T. F. g coü., 1967). 
~ pouco provável que os mecanismos do hospedeiro 
sejam inativos em um tecido sofrendo injúrias continuas e 
maciças por antígenos bacterianos, como é o caso da gengi 
va~ ~ portantQ, muito mais provável que muitos dos antige 
nos bacterianos, que persistem no sulco gengival e ao lon 
go do dente sejam inativados por imunoglobulinas espec.ífi 
cas (PLATT, V. g col.<~., 1970). 
SCHNEIVER g col.ó,; (1967) demonstraram que secções 
de gengiva inflamada têm capacidade para se ligar espec,! 
ficamente à microorganismos orais, demonstrando desta for 
ma a presença de anticorpos com capacidade específica para 
estes microorganismos. 
BERGLUNV (1971) demonstrou que a imunoglobulina ob 
tida de gengiva inflamada pode formar _complexos-imunes com 
ant!genos de microorganismos da placa, evidenciando que os 
complexos-imunes na gengiva podem ser fatores importan 
tes na mediação da doença periodontal inflamatória, desde. 
que tais complexos podem promover uma ativação do sistema 
compl?lflento. 
Também têm sido evidenciadas quantidades signif! 
cantes de anticorpos circulantes para-microorganismos orais 
(MERGENHAGEN, S.E. g col.ó,, 1965; NISENGARV, R,J. g cotõ., 
1968;STEINBERG, A.I., 1970; STEINBERG, A.I. t GERSHOFF, S., 
1968) • 
Apesar de todas estas observações e informações 
pouco se conhece com relação à especificidade das ímunogl2 
bulinas produzidas pelos plasmécitos na gengiva, no decor 
rer da doença periodonta1 (SCHLUGER, S. t co!J., 1977). 
Sabe-se que, apenas uma pequena porção das imune 
globulinas produzidas pelos plasmócitos e especifica para 
-os-
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microorganismos orais (GENKO, R.J. g eofl>., 197.4; PLATT, v. 
g eofl>., 1970; SCHNEIVER, T. F, t eofõ,, 1967) , sendo que 0 
maior volume desse material tem uma especificidade que não 
pode ainda ser determinada. 
Tem sido sugerido que a quantidade de anticorpos 
produzidos está diretamente relacionada com o número de 
tígenos aplicados. Assim sendo, se houver um número de 
an 
8 
(oito) constituintes antigênicos na placa, apenas uns 5% 
dos plasmócitos do teci.do gengival estariam em atividade@ 
ra produzir anticorpos específicos para estes antígenos, o 
que levaria a supor que a grande quantidade de Ig na gengi 
v a seria não reativa ou nã.o especifica para os antígenos da 
placa, ou seriam a~ticorpos em resposta ã antígenos irrel~ 
vantes ou sem sentido, ou até mesmo, anticorpos contra a~ 
tígenos resultantes da destruição periodontal (SCHLUGER-,S • 
. e eoü., 1977; GENCO, R.J. t eof~., 1974). 
RANNY t ZANVER (1970) demonstraram claramente que 
existe uma participação humoral do sistema imune na evolu 
çao da doença periodontal, sensibilizando macacos (saguis} 
com injeções subcutâneas de albumina de ovo emulsificada 
com adjuvante de FREUND completo. Após verificar que os an,! 
mais tinham respondido com a produção de anticorpos, estes 
foram estimulados, em diversas sequências de tempo,pela c2 
locação de um fio de linha embebido em albumina de ovo, der!, 
tro do sulca gengival. Uma lesão aguda destrutiva foi pr2 
duzida no periodonto desses animais sensibiliZados pela ·c2 
locação deste fio embebido em antígeno. Quando os proced! 
mentes de estimulação foram repetidos 3 (três) vezes por 
semana, durante 3 (três) meses, muitos dos achados caract~ 
rísticos da doença periodontal foram produzidos. Estesacha 
dos fnclüiram: inflamação crônica com dilatação vascular e 
presença, no tecido conjuntivo, de um infiltrado de linfó 
cites e plasmócitos, proliferação do epitélio sulcular p~ 
ra dentro do tecido conjuntivo subjacente e microulceração 
da bolsa periodontal. 
Os trabalhos realizados em humanos também parecem 
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suportar a idéia de que os fatores humorais tenham uma paE 
ticipação importante na evolução da doença periodontal. NI 
SENGARV t coto, (1968), mostraram que um extrato de actno 
myces viscosus produzia uma hipersensibilidade· imed~ata em 
uma grande porcentagem de humanos com periodontite. Nos p~ 
cientes com gengivite ou periodonto normal, a produção de 
hipersensibilidade imediata foi bem menor. 
Para que ocorra uma reação de hipersensibilidade 
imediata à antigenos baCterianos orais, na doença periodon 
tal, imunoglobulinas. tipo Ig E deveriam estar localizadas 
no tecido gengival (NISENGARV, R,, 1974; NIS.ENGARV, R, J, 
g coto., 1971). A quantidade de Ig E parece também estar 
relacionada com a severidade da inflamação, i~to é, na geE 
giva severamente inflamada a presença de Ig E deveria ser 
maior (NISENGARV, R.J. t coto., 1971). · 
Além disso, STEINBERG (1970), através de um méto 
do de hemoaglutinação, observou que anticorpos séricos são . 
mais encontrados em indivíduos com doença periodontal para 
certos antígenos, que '?fi pacientes contro'res, normais. 
Se os anticorpos participam nas alterações teci 
duais patológicas que acompanham a inflamação crônica,eles 
deveriam ou poderiam fazê-lo através da formação de com 
plexos imunes e das reações imunopatológicas do· tipo I (re~ 
ção anafilática} ou.tipo III (reações do complexo imune}. 
Embora existam várias maneiras pelas quais os complexosimu . . -
nes possam ser patogênicos, sérias dúvidas ainda perman!:_ 
cem, como por exemplo, se eles atualmente desempenhariamurn 
papel importante nas gengivites e periodontites humanas 
(SCIILUGER, S. t co.t~., 1977). 
BERGLUNV (1971), demonstrou que os complexos irnu 
nes podem ser formados pela reação de imunoglobulinas ge~ 
givais com antlgenos de microorganismos da placa bacteria 
na. 
Existem evidências que suportam o conceito de que 
complexos imunes são formados na gengiva durante a doença 
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periodont~l~ Estes complexos podem fixar o complemento, r~ 
sultando num aumento da permeabilidade vascular e no esta 
belecimento de urna resposta inflamatória aguda. Estes sao 
eve~tos observados no início da doença periodontal e que p~ 
dem exercer efeitos protetores. Mais tarde, estes comple 
xos podem ser fagocitados por leucócitos, levando a uma li 
beração dos enzimas lisossômicos dessas células·, com 
destruição tecidual adicional. Além disso, também é 
uma 
tante esclarecer que o complexo antígeno-anticorpo, bem co 
mo os anticorpos livres exercem profundos efeitos sobre as 
células T ou nas reações imunes mediadas por células (GE~ 
CO, R.J. t col4., 1974). 
Prova definitiva .da presença desses complexos re 
querem detecção e identificação dos antígenos, e isto nem 
sempre tem sido possível, e em sendo assim, a possível si~ 
nificância dos complexos imunes na doença periodontal até o 
·presente momento permanece discutível (SCH' LUGER, S. ! c.ol..6., 
1977). 
A predominância de plasmócitos na doença periodon 
tal, combinada com as dificulda~es de se demonstrar um p~ 
pel maior dos complexos imunes na sua patogênese, tem lev~ 
do a uma reavaliação dos mecanismos, através dos quais,lin 
fócitos B e plasmócitos podem participar no dano tecidual. 
Existem evidências recentes de que linfócitos T e B estiro~ 
lados, produzem. e liberam linfocinas, as quais se presume, 
contribuem à patogênese da doença periodontal {MACKLER, B. 
F. ! cal<., 1974, a e b). 
Depois de trabalhos de (1VANY1, L. ! LEHNER, T. , 
1970, 1971; 1VANY1, L. ! ~oló., 1972), a hipersensibi1ida-
de mediada por células (Reação tipo IV), que até então, 
apresentava uma pouca evidência direta na patogênese da do 
-os-
ença periodontal associada à placa, passou a receber uma me 
lhor atenção no sentido de se esclarecer a sua real part~ 
cipação nesta lesão. Estes pesquisadores, através de cult~ 
ras de sangue periférico de pacientes com periodonto nor 
mal, com gengivite e com periodontitef foram capazes de mo!! 
trar que os leucócitos, quando mantidos "in vitro" e na pr.! 
sença de vários antígenos de placa, podem sofrer transfor 
mações blâsticas, e que a extensão desta resposta está re 
lacionada com o estado periodontal. Odontomyce~ vihcohuh, 
Ve~ftoneita aieate~een~, Baete4o~de~ metan~nogen~c~~ e F~ 
~cbaete~ium 6u~i6o~me induzem urna estimula<::ão . 
em linfócitos de pacientes com 
te moderada ou severa. Pacientes 
gengivite e com 
especific~ 
periodont<i 
com periodontite modera 
damente severa resp-ondem com uma intensidade bem maior do 
que indivíduos com gengivite. Entretanto, a transformação 
linfocítica, em paciente~ cqm severa periodontite, foi de 
prirnida quando comparada com a periodontite suave ou mede 
rada. A resposta dos pacientes com severa periodontite foi 
comparável com a resposta encontrada em pacientes do con 
tro1e normal (T,VANYI, L. g LEiiNER, T., 1970, 1971). 
Esta falta de résposta, entretanto, não resulta 
de uma ausência de células sensibilizadas, pois leucócitos 
desses indivíduos, quando mantidos em culturas com soro de 
indivíduos normais, ou com gengivite, ou periodontite mod~ 
radamente severa, respondem. Além disso, quando o .soro de 
indivíduos com doença· periodontal que não respóndiam, era 
adicionado às culturas daquelas outras células que respo~ 
diam, a resposta era inibida. Isto mostra que, o soro de 
individues com·periodontite, contém fatores que bloqueiam 
arespostadecélu1as linfóides (SCiiLUGER, S. g col~., 1977). 
o· estágio avançado da doença periodontal revelou, 
uma associação entre a transformação linfocltica e citoto 
xidade ou inibição de macrõfagos (IVANYI, L C. co.t..s., 1972). 
Os trabalhos de (1VANY!, L. g LEHNER, T.,l970.1971; 
lVANYI, L. t col6., 1972), marcam um grande avanço nos 
nossos conhecimentos sobre lesão periodontal inflamatória. 
-09-
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Eles foram os primeiros a documentar uma distinta diferen 
ça do comportamento do sistema imune, em indivíduos com p~ 
riodonto normal e inflamado. 
Subsequentemente a estas. observações HORTON ! c.o.i.&. 
(1974), confirmaram e estenderam estas observações, demon~ 
trando que culturas de leucócitos de sangue periférico de 
indivíduos com doença periodontal, quando estimulados com 
depósitos de placa dental humana, ou fitohemaglutinina,pr2 
duzem um fator solúvel,.linfotoxina, a qual é citotóxica 
para fibroblastos "in vitro". O efeito citotóxico foi de 
terminado pelo grau de inibição na incorporação de 14c mar 
cado de L- leucina na cultura "in vitro" de gengiva huma 
na ou fibroblasto de rato exposto à cultura semelhante. A~ 
sim sendo, a produção de linfotoxinas por leucócitos esti 
mulados com antígenos presentes nos depósitos de placa den 
·tal, pode refletir um mecanismo de destruição tecidual por 
linfócitos sensibilizados, presentes nos tecidos de indiví 
duos com doença periodontal. 
Trabalhos mai~ recentes, têm procurado, através de 
exames em indivíduos, nos quais se produziu urna gengivite 
experime~tal, avaliar e correlacionar o possível papel da 
hipersensibilidade mediada por células na doença período~ 
tal (COHEN, S. g WINKLER, S., 1974; NISENGARV, R.J., 1977). 
A sequência das mudanças nas respostas imunes me 
diadas por células, foram examinadas em lO (dez) indivi 
duos jovens, sadios, que se abstiveram das medidas rotinei 
ras de higiene oral por 28 dias. O acúmulo de placa sobre 
os dentes e a inflamação gengival foram correlacionadascom 
um crescimento na transformação linfocítica e reações de 
inibição na migração de rnacrófagos. Estes indivíduos exibi 
ram uma resposta bifásica com 2 (dois} picos, no dia 14, e 
entre os dias 28 e 35, a vários microorganismos contendo 
endotoxinas gran-negativas: ao Actinomyces viscosus, e ao 
Lactobacilo acidÓfilo. Estas mesmaS respostas foram também 
encontradas com derivados de proteina purificada. Ambas as 
respostas celulares foram de duração limitada e voltaram 
-10-
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·aos valores normais por volta do 569 dia. Estes resultados 
sugerem que um foco de organismos comensais podem atuar c2 
mo adjuvante, aumentando tanto as respostas imunes media 
das por células, como as nao mediadas (LEHNER, 1. g eot~. 
1974). 
Os experimentos com pacientes periodontais têm si 
do usado para mostrar que a hipersensibilidade mediada por 
célula desempenha um importante papel na patogênese da doe!! 
ça gengival e periodontal inflamatória. Todavia, a este te!!! 
po, este conceito era inconsistente com observações de ou 
tras fontes. Por exempio: exceto por um brEve período de 1 
a 2 semanas, a partir do começo do acúmulo de placa, a doen 
ça gengival e periodontal infla:natória em -humanos não se as 
semelha a uma resposta de hipersensibilidade retaidada. Há 
que se observar também, que, durante o Curso da lesão, rnes 
mo que dure décadas, há predominância de plasmóci tos, e não 
de outras células mononucleaies tipicas das reações de hi 
pers.ensibilidade retardada (PAGE, R. C. g SCHROEVER, H. E,, 
1976; SCHROEVER, H.E. & PAGE, R. C., 1972), 
Traba~hos de MACKLER & cal~ .• (1974, a e b) foram 
capazes de mostrar que linfócitos T e B respondem mitogeni 
camente e antigenicamente, e que estas célulasproduzernlin 
focinas e desencadeiam reações de citotoxidade. 
Se nós aceitamos o conceito de que as linfocinas 
induzidas pela placa-estimulação de linfócitos im~nes con 
tribuern para a patogênese da doença periodontal, então, ~ 
bas as células T e B podem presumivelmente contribuir para 
a inflamação gengival, destruição tecidual e reabsorção ó~ 
sea via produção de linfocinas (MACKLER, B. F. t eoih.l974b). 
Através da revisão da literatura fica claro que a 
inflamação gengival e reações imunológicas, celular ou hu 
moral, são fenômenos praticamente inseparáveis, e que a ut_! 
lização de substâncias moduladoras desses fenômenos, pode 
ria ser uma opção no tratamento ou prevenção das lesões p~ 
riodontais de natureza inflamatória. Entre estas substân 
cias moduladoras ou estimuladoras do sistema imune está o 
-11-
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• LEVAMISOLE • 
C - QuZmlea, Fa~maeolog~a e Metabo!l~mo do Levami4ote 
O Levamisole é wn agente químico simples, introdu 
zido. inicialmente como anti-helmíntico de largo espectro, 
capaz de restaurar respostas imunes prejudicadas, prefere~ 
cialmente do tipo mediado por célula (SYMOENS, J. & ROSEN 
THAL, M., 1977; TRIPOVI, V. & co.l'.ó., 1973; VERIIAEGEN, 11, & 
co.l'.ó., 1973; THIENPONT, V. & co.l'.<~., l966;WILLOUGHBY, V.A. 
& WOOV, C., 1977; BRUGMANS, J, & co.l'.ó., 1973), 
O cloridrato de Levamisole é ~idrosolúvel, de pe 
so molecular 240,75, estável em meio aquoso ácido, e sua 
fórmula estrutural está representada na Figura l (SYMOE~S, 
J. t ROSENTIIAL, M., 1977). 
(S)-(-)-2,3,5,6 - Tetrahidro -6- fenil-
-imidazol- 2,1- b Cloridrato de tiazol 
FIGURA 1 - FÓrmula estrutur·al do LEVAMISOLE 
Desde que RENOUX ! RENOUX, 1971, observaram as pr9_ 
priedades imunoterapêuticas do Levamisole, mais de 400 tr~ 
balhos, clínicos e experimentais, foram realizados, procu 
• LEVAMISOLE (Pttaduz.édo pe.l'.a JANSSEN PHARMACEUTICA- V1VISÃ0 
da JOHNSON & JOHNSON) 
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rando estabelecer os mecanismos básicos de ação dessa droga. 
Uma revisão completa desses resultados, realizada 
em 1977 por SYMOENS, J. & ROSENTHAL, M., mostra que o Leva 
misole -influencia as defesas do hospedeiro mediante a modu 
lação das respostas imunes mediadas por células. Ele res 
taura as funções dos polirnorfonucleares, dos macrófagos e 
das células T, tais como a fagocitose, migração ao acaso, 
quimiotaxia, inibição da migração, c i totoxidade mediada por 
células, produção de lihfocina e de ácido nucleico. Seus 
efeitos são evidentes em célula hipofuncionais de pacien 
tes comprometidos, sendo que raramente afeta, de maneira 
significante as pessoas, animais ou células normais. g pro 
vável que o Levamisble aumentando as funções imunes celula 
res (quimiotaxia, inibição da migração, fagocitose, cftot,2 
xidade, atividade supressora- T, etc.}; estimula fatores 
·inflamatórios preCoces, remove o antígeno persistente e con 
trela a hiperatividade da célula - B. 
Isto explicaria porque ocorreu algumas vezes exa· 
cerbações durante os PFirneiros 60 dias de tratamento e POE 
que uma inflamação latente, tal como a gengivite, pode ter 
nar-se aparente durante o tratamento com Levamisole (1VA 
NYI, L. & LEHNER, T, 1977), 
Em resumo, parece que esta droga é o primeiro me~ 
bro de uma série de.agentes simples, quimicamente definidos 
com atividades estimuladbras sobre o sistema imune, prefe 
rencialmente do tipo mediado por célula (SYMOENS, J. t RO 
SEIITf!AL, M., 1977). 
-13-
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I!! - PROPOSIÇÃO 
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PROPOSIÇÃO 
A análise do estado atual da questão, mostra que, 
apesar de não se saber exatamente a extensão da Lmplicação 
da resposta imune na patogênese das lesões periodontais, ~ 
la eXiSte. Tanto a resposta imune do tipo humoral, como do 
tipo mediado por células, têm sido demonstradas no perio 
donto. ~ provável que a resposta do hospedeiro à antigenos 
bacterianos seja inicialmente protetora, resultando numa 
neutralização ou destruição dessas substâncias antigênicas, 
ou até mesmo prevenindo a difusão desses produtos bacteri~ 
nos para dentro dos tecidos periodontais. Por outro lado, 
pode também ocorrer uma inevitável de~truição tecidual, em 
consequência dessas reações imunológicas. 
Portanto, qualquer medida preventiva ou curativa 
dessas alterações destrutivas do periodonto, deveria pres 
supor uma eliminação desses antígenos presentes na placa 
bacteriana, ou então, uma interceptação dos sistemas efeto 
res das reações imunológicas (HORTON, J.E. g cal~., 1974}. 
A remoção da placa e a perseverança de se manter 
através de uma higienização bem orientada, um indice de pl~ 
cabem próximo de O (zero), tem most~ado resultados espet~ 
culares em diferentes tipos de pacientes. Entretanto, a ge 
neralização de tais medidas a grupos populacionais maiores 
e sem contrcle mais rigoroso, não tem dado os mesmos resul 
tados. E quando se pensa num problema de saúde tão 
como a doença periodontal num país das dimensões e 




quer tentativa de se interceptar ou de se interferir no de 
senvolvimento de reações imunológicas das estruturas peri~ 
dontais, como meio de se evitar sua destruição. Fundament~ 
do nestes fatos, o presente trabalho procura investigar e~ 
perimentalmente a possibilidade de se alterar a evolução 
da doença gengival inflamatória, através da ação de um agen 
te modulador da respOsta imune como o Levamisole, num gr~ 
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po de pacientes jovens, do sexo masculino, de idade variá 
ve1 de 11 a 15 anos. 
~16-
IV - MATERIAIS E MtTOVOS 
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' 
MATERIAIS E MtTOVOS 
O experimento foi realizado em 2 (duas} etapas p~ 
ra que se pudesse observar os efeitos imediatos e mediatos 
dos tratamentos realizados. 
1 - P~lmel~~ E~~pa 
Ll - Amo<l~~agem 
Para o desenvolvimento do experimento foram sele 
cionados 48 (quarenta e oito) pacientes do sexo masculino, 
.com idade entre 11 e 15 anos, portadores de gengivite -cro 
nica, clinicamente evidente. Estes pacientes, pertencentes 
à Guarda Mirim de Piracicaba, formavam uma amostra relati 
vamente homogênea, com relação às condições periodontais, 
convivendo a maior parte do temPo nas mesmas condições am 
bientais, recebendo um mesmo tipo de alLmentação, sendo to 
dos de um nível social semelhante. Es_tes 48 pacientes fo 
ram aleatoriamente divididos em 4 (quatro) grupos experi 
mentais (A, B, C e D), com ].2 individues em cada grupo. Foi 
entregue a todos eles, um mesmo tipo de escova dental, um 
mesmo tipo de dentifrício, recebendo todos a mesma orienta 
ção sobre os métodos de escovação e higienização bucal. 
1.2 - Expenimenta 
Os diferentes grupos experimentais receberam o se 
guinte tratamento: 
-18-
GRUPO A - Foi feita uma raspagem dental com pol! 
mente coronário, e os pacientes 
dos com Levamisole. 
trata 
GRUPO B - Foi feita uma raspagem dental, com poli 
mente coronário, e os pacientes trata 
dos com Placebo. 
GRUPO C - Foi feito somente tratamento com Levami 
sole. 
GRUPO D - Controle - Tratados somente com Placeb~ 
Esquematizando melhor, o experim.ento poderia ser 
apresentado da seguinte forma: 
Tratamento 
Grupo RASPAGEM DENTAL LEVAMISOLE PLACEBO 
A X X 
B X X 
c X 
D .X 
1. 3 - Med.i.cação 
* como medicamento foi usado o Stimamisol (produzi 
do pela JANSSEN PHARMACEUTICA - BRASIL - Divisão da Jhon 
son & Jhonson) na forma de comprimidos, contendo cada com 
primido 50,0 mg de Levarnisole. O esquema posológico seguiu 
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.a orientação delineada em trabalhos clínicos anteriores,corn 
dose diária na base de 2,5 mg/kg de peso corporal,dividida 
em 2 (duas} tornadas, após as refeições. Como o peso médio 
dos pacientes era de aproximadamente 40 kg, os indivíduos 
tratados com Levamisole tomavam, via oral, 2 {dois) compri 
midos ao dia, 1 após cada refeição piincipal, nos 
tes dias: 19, 29, 89, 99, 299, 309, 369 e 379. 
segui!! 
Os grupos B e D tratados com placebo, seguiramex~ 
.tamente o mesmo esquema preconizado para os grupos A e c. 
l. 4 - Avo:L[a.ção 
Para avaliar as variações da possível modulação da 
resposta imunológica, fo~am utilizados os seguintes crité 
rios: 
A) lndice Gengival (LOE, H. ' S!LNESS, J., 1963) 
B) lndice de Placa (SILNESS, J. ' LOE, H., 1964) 
Estes índices foram tornados de todos os paciente~ 
com intervalos semanais, nos seguintes dias: O, 7, 14, 21, 
28, 35, 42. 
Em cada visita, nos dias acima especificados, os 
pacientes eram cuidadosamente examinados e, de acordo com 
as manifestaçÕ?s clinicas dos diferentes graus de inflama 
ção, era estabelecido o 1ndice Gengival {IG). Da mesma fo·r 
ma, a higiene oral era medida através do 1ndice de Placa· 
(IP), avaliando-se o aumento da quantidade de placa bacte 
riana sobre a superfície do dente e da margem gengival. 
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1.5 - Exame HematolÕg~éo 
Nos pacientes dos grupos (A, B1 C e D) foram efe 
tuados exames hematológicos no 429 dia do experimento~ Os 
pacientes foram encaminhados ao "Centro de Patologia Clíni 
ca Preventiva" - Prevlab -, onde foi feita coleta de~sangue 
periférico, por punção venosa (veia cefálica) e, realizado 
uma contagem diferencial de glóbulos brancos~ Foram esco 
lhidos, ao acaso, 6 pacientes de cada grupo, num total de 
24 (vinte e quatro) • 
2 - Segunda Etapa 
2.1 - Amaó.úr.agem 
Na 2e etapa do experimento, realizada 7 (sete) m~ 
ses após o término da 1ê ~ase, f' oram selecionados 12 pacien 
tes, sendo 3 de cada um dos grupos iniciais A, B, C e D • 
Estes 12 pacientes foram novamente divididos em 4 grupos: 
E, F, G e H. 
2.2 - Expe~~menta 
GRUPO E: Pacientes que haviam tomado Levamisole 
na 1e etapa e que. tomaram novamente nes 
ta 2~ fase. 
GRUPO F: Pacientes que 
na 1~ etapa e 
fase. 
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haviam tomado Levamisole 
a que tornaram Placebo na 2-
GRUPO G: Pacientes que não tomaram Levamisole na 
l a a - etapa e que tomaram nesta 2- fase. 
GRUPO H: Pacientes que nao tornar·am Levamisole em 
nenhuma fase do tratamento. 
Esquematizando, a fim de facilitar o entendimentq 
esta 2~ fase poderia ser representada da seguinte forma: 
TRATAMENTO 
GRUPO 
lê FASE 2!! FASE 
E Levamisole Levamisole 
F Levamisole Placebo 
G Placebo Levamisole 
H Placebo Placebo 
2.3 - T4atamento Pe4~odontat da Segunda Etapa 
Em todos os pacientes dos 4 grupos, foram realiza 
dos, no dia O (zero) 1 avaliações do !ndice Gengival e do 
Indice de Placa. Em seguida, estes pacientes foram submeti 
dos a uma rigorosa raspagem dentária e polimento coronãri~ 
por profissionais especializados. A todos os pacientes foi 
entregue um mesmo tipo de escova e de creme dental e uma 
reorientação quanto aos métodos de higienização bucal. Du 
rante 14 dias estes pacientes foram controlados e motiva 
dos 1 quase que diariamente 1 a execu·tarem uma per f e i ta esco 
vação dental, a fim de se promover uma redução do índice 
gengival (IG) e do índice de plaça (IP) aos níveis mais 
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baixos possíveis. Além da remoção mecânica com escovação,a 
placa dental foi controlada quimicamente com bocheches diá 
rios de Clorexidina (Digluconato de Chlorexidina a 0,2%). 
2.4 - E~quema Po~olÕgico da Segunda Etapa 
Após este tratamento periodontal cuidadoso por 14 
dias 1 foi feito uma nova avaliação do I.G. e do I.P. e ini 
ciado (ou reiniciada) a medicação com Levamisole. Aos p~ 
cientes dos Grupos E e G foi administrado Levamisole, via 
oral, 2 comprimidos ao dia, 1 após cada refeição principal, 
nos dias 14, 15, 21 e 22. Do dia 14 ao dia 28, todos os pa 
cientes deixaram de escovar os dentes, não realizando qual 
.quer procedimento.de higienização bucal, a fim de que se 
pudesse avaliar possíveis interaçõe~ do acúmulo de placa e 
da inflamação gengival, nos pacientes submetidos a este es · 
quema experimental. 
a Nesta 2- etapa do .experimento foram colhidos, en 
tão, os seguintes Índices, para análise posterior: 






b) !ndice Gengival e !ndice de Placa, no dia 14 
(IG14 ; IPl4). 








2.6 - Exame Hi4topatotÕgico 
No 28Q dia desta etapa, foram também realizados 
bióPsias gengivais, em todos os 12 pacientes, procurando-
se sempre executar a biópsia no segmento bucal, antero-su 
perior, entre o Incisivo Central Superior Direito e o Cani 
no Superior Direito. As biópsias foram feitas sob aneste 
sia local, procurando-se obter o máximo de uniformidade de 
área, de volume, e de extensão destas biópsias. Foram fixa 
das em Formal Salino a 10%, incluídas em parafina, seccio 
nadas com 7 microns, coradas por H.E., Tricrômico de Gomo 
ri e Azul de Toluidina a 0,025%, pH 4,0. 
Os aspectos histopatológicos foram examinados num 
Fotomicroscópio Zeíss - II. 
-24-
V - RESULTADOS 
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RESULTADOS 
RESULTADOS DA PRIMEIRA ETAPA VO. EXPERIMENTO 
1- Tndie~ó de Ptaea {IP] 
A avaliação dos possíveis efeitos rnoduladores do 
Levamisole na evolução da doença gengival inflamatória rea 
lizada através do lndice de Placa (IP) segundo SILNESS, J. 
t LOE, H., 1964, apresentou os resultados expressos nas 
Tabelas 1.1, 1.2, 1.3 e 1.4. 
A Tabela 1.5 mostra os resultados da análise de 
'variância dos !ndices de Placa relativos ao 429 dia. 
O Gráfico 1, expressa as variações das médias dos 
!ndices de Placa dos diferentes grupos, durante as 6 (SEIS)· 
semanas consecutivas desta etapa do experimento~ 
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TABELA 1.1 - f.ndice de Placa de 12 meninos do Grup-o A du 
rante 6 (seis) semanas consecutivas. 
j"" DIAS o 7 14 21 28 35 42 
A"' GRUPO 
1 1,37 1,95 1,83 1,83 1,58 2,12 2,41 
2 0,08 1,25 1,66 o·,gs 1,00 1,33 1,16 
3 2,16 2,58 2,37 2,12 2,70 2,25 2,83 
4 2,16 2,00 1, 62 1,41 1,41 2,04 2,12 
5 1,12 0,95 1,45 0,79 1,75 1,20 1, 70 
6 1,45 1,66 1,70 1,83 2,00 1,83 2,08 
7 2,04 0,79 1,25 1,50 1,62 1,58 2,12 
8 1,79 1,95 1,75 1,70 1,83 2,16 2,16 
9 1,83 1,95 1,54 1,41 1,83 1,45 1,33 
10 1,20 0,83 2,08 1,41 1,87 2,00 2,33 
11 1,87 1,12 1,25 1,20 1,50 1,45 1,41 
12 1,75 1,54 1·, 70 1,79 2,20 2,20 2' 20 
!NDICE ME-
DIO SEMA- 1,56 1,54 1,68 1,49 1,77 1,80 1,98 
NAL 
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TABELA 1.2 - 1ndice de Placa de 12 meninos do Grupo B dú 
rante 6 ~eis) semanas consecutivas 
[\_ ' DIAS 
. B"\ o 7 14 21 28 35 42 GRUPO . 
1 1,70 1, 41 1,75 1,58 1,66 2,33 2,20 
2 1,45 1,83 1' 41 1,83 1,37 2,16 2,25 . 
3 1,33 2,20 1,33 1,20 1,58 1,41 1,58 
4 1,54 o' 95 0,95 1,29 1,37 1,29 1,41 
5 1, ss 1,58 1.,12 1,12 1,29 1,45 < 1,54 
6 2,08 1,87 1,37 1,29 1,70 1,75 1,50 
7 2,16 2,16 1,70 2,25 1,91 2,54 2,54 
8 1,54 2,12 2,00 2,16 2,41 2,33 2,16 
9 1,58 1,91 1,75 1,50 1,87 1,00 1,25 
10 1,37 1,29 1,12 1,12 1,12 1,12 1,12 
11 1,79 1,79 1,25 1,20 1,58 1,16 1,25 
12 2,16 1,54 1, 62 2,25 2,33 2 os· 
. ' 2,16 
1NDICE Mll-
DIO SEMA- 1,69 1, 72 
NAL 
1,44 1, 56 1,68 1, 71 1,74 
-2&-
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TABELA 1. 3 - Índice de Placa de 12 meninos do Gtupo C dura!!: 
te 6 (seis) semanas consecutivas 
1\ DIAS 
c"' 
o 7 14 21 28 35 42 
GRUPO 
1 1,04 0,29 0,66 1,00 0,83 o ,58 0,79 
2 1,08 1,62 1,62 1,54 1,62 1,45 1,6.2 
3 2,25 2,04 2,50 2,20 2,66 2,37 2,41 
4 0,91 0,70 1,04 1,08 0,87 o ,91 1,12 
5 2,29 2,04 2,41 2,08 1,95 2,04 2,33 
6 1,62 1,54 1,62 2,12 2,00 2,12 2,12 
7 2,37 1,58 2,12 2,08 2,16 2,37 2,33 
8 2' 45 2,50 2,62 2,66 2,75 2,66 2,62 
9 1,95 2,29 2,16 2, 08 2,41 2,62 2,70 
10 1,62 0,75 1,45 1,37 1,45 1,75 0,95 
11 1,83 1,91 1,91 1,58 1,58 2,04 2,04 
12 1,62 1,20 2,20 2' 20 1,75 1,75 1,83 
1NDICE Mll-




TABELA 1.4 - !ndice de Placa de 12 meninos do Grupo D du 
rante 6 (seis) semanas consecutivas 
1\ DIA 
D" 
o 7 14 21 28 35 42 
GRUPO 
1 1,04 1,04 1,04 1,04 0,83 0,83 0,91 
2 2,41 2,41 2,37 2,37 2,25 2,25 2,25 
3 2, 08 1,87 1,75 1,75 1,70 1,83 1,75 
4 1,29 1,37 1,16 l,Í6 1,08 1,12 1,08 
5 1,29 1,25 1,25 1,25 1,04 1,08 0,75 -
6 1,75 1,54 1,37 1,37 1,08 1, 20 1,08 
7 1,16 1,37 1,33 1,33 1,33 1,25 1,12 
8 2,25 2,25 2,16 2,20 2,16 2,20 2,08 
9 1,41 1,41 1,37 1,37 1,08 1,08 1,12 
lO 2,25 2_, 16 2,04 2,04 1,75 1,75 1,66 
11 2,25 2,00 1,87 1,87 2,16 2,04 1,91 
12 1,41 1,37 1,25 1,25 1, 20 1,12 1,08 
!NDICE Mll-




TABELA 1.5 - Análise de Variância dos !ndices de Placa re 
lati vos ao 429 dia dos Grupos A, B, C e D apre 
sentados nas Tabelas 1.1, 1*2, 1.3 e 1.4. 
c.v. 
MEDICAMENTO ( M ) 
RASPAGEM ( R ) 










c.v. = Causas de Variação 
G.L. = Grau de Libe-rdade 
s.Q. = Soma dos Quadrados 
Q.M. = Quadrado Médio 















































14 21 28 35 42 
Tempo em dias 
GRÂFICO 1 - Gráfico dos Indices de Placa em mêdia de 48 me 
nines, divididos em 4 (quatro} grupos de 12 me 
nines, durante 6 (seis) semanas consecutivas. 
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2 - 1ndice Gengiva! (1Gl 
A evolução da doença gengival inflamatória nos 4 
grupos de pacientes foi avaliada através do !ndice Geng! 
val (IG) segundo LOE, H. ' SILNESS, J., 1963, e os resulta 
dos estão expressos nas Tabelas 2.1, 2.2, 2.3 e 2.4. 
Os resultados da análise de variância dos lndices 
Gengivais (IG) relativos ao 429 dia, estão mostrados na Ta 
bela 2.5. 
O Gráfico 2, expressa as variações das médias do 
!ndice Gengival dos diferentes grupos durante 6 (seis) se 
manas consecutivas desta etapa do experimento. 
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TABELA 2.1- !ndice Gehgival de 12 meninos do Grupo Aduran 
te 6 (seis) semanas consecutivas 
I'\. DIAS . 
GR~ o 7 14 21 28 35 42 
. 
1 1,00 0,75 0,54 0,45 0,58 0,62 1,00 
2 0,62 0,87 o' 37 0,20 0,45 0,41 o ,.33 
3 1,83 1,29 1,33 1,04 0,91 0,95 1,37 
4 1,62 1,16 1,08 0,62 1,04 0,95 1,16 
5 0,45 0,45 0,20 0,25 Q,, 29 o, 54 0,83 
6 1,95 1,95 2,29 1,87 .2' 20 2,37 2,16 
7 1,45 0,87 0,95 1,08 0,91 0,87 1,20 
8 1,58 0,95 0,83 0,87 1,12 1,66 1,66 
9 1,16 1,12 0,95 0,58 0,75 0,83 0,91 
10 1,58 1,00 0,91 0,70 0,79 o' 95 1,25 
11 1,16 0,79 0,83 0,37 0,50 0,58 0,37 
12 1,29 1,12 0,75 0,83 0,91 0,91 1,04 
1NOICE Mll-




TABELA 2~2 - f.ndice Gengiva I de 12 meninos do Brupo B duraE. _ 
te 6 (seis) semanas consecutivas. 
I\ orAs -
o 7 14 21 28 35 42 a\ GRUPO 
1 1,50 1,16 . o ,54 0,70 0,58 1,04 1,08 
2 1,70 1,25 1,37 1,08 1,70 1,33 1,29 
3 1,20 0,79 0,54 0,58 0,54 0,62 0,58 
4 1,16 0,79 0,45 o,li3 0,70 0,83 0,87 
5 1,12 o ,91 0,79 0,58 0,54 0,62 0,50 
-
6 1,91 1,29 1,12 0,87 1,33 1,33 1,16 
7 1,58 1,58 1.,08 1.,29 1,08 1,37 1,37 
8 1,45 0,79 1,12 0,95 1,04 o' 8.3 o' 91 
9 1,00 1,0 8 1,25 1.,04 1,08 1,04 0,54 
10 1,12 Q,75 0,79 o' 79 0,79 0,79 0,79 
11 1,66 1,16 1,70 1,29 1,62 1,45 1, 45 
12 1,58 1,00 0,95 0,62 0,95 0,70 O, 70 
lNDICE Mll 
DIO SEMÃ 1,41 1,04 0,97 0,88 0,99 0,99 o, 93 -NAL 
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TABELA 2.3 - !ndice Gengival de 12 meninos do Grupo C dura;: 
te 6 (seis) semanas consecutivas. 
~DIAS ' 
o 7 14 21 28 35 42 . c\ GRUPO . 
1 0,58 0,58 0,54 0,45 0,62 0,41 0,62 
2 1,29 1,04 . 1,04 0,83 0,87 1,04 1,37 
3 1,50 1,29 0,83 1,04 1,33 1,41 1,41 
4 1,08 1,00 0,75 1,00 o, 54 0,54 0,87 . 
5 1,70 1,16 1,12 1,25 1,33 1,20 1, 29 
6 1,41 1' 29 l, 20 1,50 1,37 1,41 1,41 
7 2,!2 1,79 1,37 1,37 1,83 1,70 1,75 
8 2,33 2,33 1,95 2,08 2,04 2,00 2,20 
9 2,00 1,79 0,95 1,58 1, 37 1,41 1,29 
10 o ,95 0,75 0,58 o ,,33 0,37 0,45 0,41 
11 1,70 1,87 1,45 1,66 1,66 1,70 1,54 
12 1,29 1,29 0,95 0,95 1,08 0,91 1,00 
1NDICE Ml': 
DIO SEMÃ 1,49 1,34 - 1,06 1,17 1,20 1,18 1,26 NAL 
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TABELA 2~4 - Índice Gengiva! de 12 meninos do Grupo D dura.!!_ 
te 6 (seis) semanas consecutivas. 
"" DIAS o 7 14 
GRUPO D ~ 
21 28 35 42 
. 
1 1,04 1,04 1,04 1,04 0,83 0,83 0,91 
2 1,66 1,66 1,62 1,62 1,50 1,45 1,A5 
3 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75 1,75 1,70 
4 1,33 1, 33. 1,20 1,20 1,08 1,08 1,12 
5 0,95 0,95 0,95 o' 95 0,83 0,83 0,75 
6 1,25 0,91 0,75 0,75 0,50 0,62 0,50 
7 0,75 0,87 0,75 0,75 0,75 0,70 0,70 
8 1,70 1,70 1,66 1,75 1,70 1,62 1,58 
9 1,16 1,04 1,04 1,04 0,83 1,00 0,95 
10 1,45 1,45 1,50 1,50 1,33 1,50 1,25 
11 1,66 1,54 l,.so 1,50 1,41 1,41 1,29 
12 0,83 1,04 0,95 0,95 0,87 0,83 0,75 
ÍNDICE Mt 
DIO SEMÃ - 1,29 1,27 1,22 1,23 1,11 1,13 1,07 NAL 
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TABELA 2.5 - Análise de variância dos !ndices Gengivais r~ 
lati vos ao 429 dia dos Grupos A, B, C e D apr.=. 
sentados nas Tatielas 2.1, 2.2, 2.3 e 2.4. 
c .. v. G.L. s .Q. 
TRATAMENTO 3 o' 6454 
8,2015 RESIDUO 
TOTAL 
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GRÂFICO 2- Gráfico dos Índices Gengivaís em média de 48me 
ninas, divididos em 4 (quatro) grupos de 12 me-· 
ninas, durante 6 (seis) semanas consecutivas. 
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3 - Exame Hema~olÕgLco 
A ?Ontagem total de glóbulos brancos por milíme 
tro 'cÚbico de sangue, a contagem diferencial dos glóbulos 
brancos, assim como a distribuição percentual dos leucóci 
tos foi realizada em laboratório especializado e apresen 
teu; nos diferentes grupos de pacientes, os valores expres 
sos nas Tabelas 3.1, 3.2, 3.3. 
Ressalte-se que este exame foi realizado no 429 
dia da 1e etapa do tratamento. 
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TABELA 3.1 - 3 Contagem de leucÓcitos por mm em 6 pacientes 
de cada grupo (A, B, c, D) no 429 dia. 
GRUPO CONTAGEM DE LEUCÚCITOS TOTAL 
A 6.000 17.000 5.000 4. 300 9.000 8.800 50.100 
B 9.000 9.000 3.000 s.ooo 7.800 9.000 42.800 
c 3.600 6.000 11.000 8.000 6. 600 6.600 41.800 . 
D 8.600 16.000 12.000 8.000 10.000 7.300 61.900 
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TABELA 3.2 - Contagem de cada tipo de leucôcito por mm 3 em 
6 pacientes de cada grupo (A, B, C, D) no 429 
dia. 
GRUPO NEUTR6FI LINF6CI BAS6FILO EOSIN6FI HON6CITO TOTAL LO TO LO LEUC6CI 
TOS 3 nun 
A. 29.220 13,268 198 4,672 2.742 .50,100 
B 21.668 17.018 o 1.944 2.170 42.800 
c 19.358 18,136 o 2,250 2.056 41.800 
D 34.870 18.7 51 100 5,425 2.754 61.900 
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TABELA 3.3 - Distribuição percentual de cada tipo de leucõ 
cito em 6 pacientes de cada grupo. 
GRUPO NEUTR0FILO LINFOCITO BAS0FILO EOSINOFILO MONOCITO 
A 52,33 32,00 o' 50 10,00 5,16 
B 48,66 41,83 0,00 4,66 4, 83 
c 45,00 44,83 0,00 5,33 4,83 
D 54,66 32,00 0,08 8,33 4,83 
FAIXAS NORMAIS par. a a idade entre 11 e 15 anos 
Neutrófilo = 55,0 
Linfócito = 36,0 
Basófilo = 0,5 
Eosinófilo = 2,0 
Monócito = 5,0 
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RESULTAVOS VA SEGUNVA ETAPA VO EXPERIMENTO 
4- Tndice de Pt~ca 
5- Tndice Gengiv~! 
Nesta segunda etapa, os IP e IG foram obtidos nos 
dias O, 14 e 28, isto é, imediatamente anterior ao inicio 
~e um intensivo programa de escovação, remoção mecânica e 
controle químico de placas (dia O); 14 dias após este rig2 
raso controle diário de placa (dia 14); e na dia 28, ~use 
na, após um período de 2 semanas de completa abstenção de 
escovação dental ou qualquer outro meio de higienização bu 
cal. 
Os 1ndices de Placa de cada paciente, de cada gr~ 
po estão expressos nas Tabela·4.1, enquanto que as médias 
desses índices, em cada grupo, estão apresentados na Tabe 
la 4.2. 
Da mesma forma, os !ndices Gengivais, individuais 
e por grupo estão expressos na Tabela 5.1, enquanto que as 
médias desses índices, em cada grupo, estão apresentadas 
na Tabela 5.2. 
Os Gráficos 3 e 4 permitem urna visualização mais 
compreensiva das oscilações desses Indices de Placa e Gen 
gival 1 nos diferentes grupos de pacientes. 
Para qomplementar melhor o estudo da evolução da 
inflamação gengival nos diferentes grupos, foram feitas fo 
tografias coloridas de cada paciente, nos dias 14 e 28. As· 
figuras 2 e 3 mostram os aspectos clínicos da gengiva de 
um paciente do Grupo E, nos dias 14 e 28. A Figura 2 mos 
tra o aspecto clínico da gengiva após 14 dias de intensa 
escovaçao e controle de placa, enquanto a Figura 3 foi fei 
ta no dia 28, isto é, após 2 (duas) semanas de total ausên 
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cia de qua~quer medida de higienização bucal. EstaFigura3 
mostra ainda a intensidade da inflamação da gengiva, sup~ 
rior anterior bucal, instantes antes de ser feita a biÓE 
sia. 
As Figuras 4 e 5, 6 e 7, 8 e 9, mostram os aspe~ 
tos das gengivas nos dias 14 e 28, de pacientes dos Grupos 
F, G e H, respectivamente. 
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TABELA 4.1 - Índice de Placa na Fase 2 de 12 meninos sendo 
3 meninos do Grupo E, 3 do ~rupo F, 3 do Gru 
po G, 3 do Grupo H, relativos aos dias O, 14, 
e 28. 
~ o 14 28 GRUP05 
1 2,00 0,62 1,04 
E 2 1,04 0,04 0,87 
3 1,75 0,25 0,87 
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TABELA 442 - Médias dos Índices de Placa na Fase 2 relati 
va aos dados registrados na Tabela 4.1 
~ GRUPOS o 14 28 
E 1,59 o, 30 0,92 
F 0,99 0,05 0,94 
G 1,37 0,24 1,38 
H 1,05 . o ,23 1,03 
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TABELA 5.1 - 1ndice Gengival ·na Fase 2 de 12 meninos,sendo 
3 meninos do Grupo E, 3 do Grupo F, 3 do Gru 
po G e 3 do Grupo H, relativo aos dias O, 14 
e 28. 
DIAS 
GRUPOS o 14 28 
1 1,37 0,45 0,54 
E 2 0,75 0,12 0,25 
3 0,58 0,37 0,62 
1 0,66 0,12 0,37 
F 2 0,54 O ,O& 0,12 
3 0,91 0,12 0,33 
1 1,58 0,45 0,83 
G 2 0,41 0,16 0,45 
3 1,20 0,12 0,50 
1 0,25 0,08 0,33 
H 2 1,12 0,45 0,66 
3 o' 45 0,16 0,33 
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TABELA 5.2 - Mêdia dos indices Gengivais na Fase 2 relati 
va aos dadcis registrados na Tabela 5.1. 
~ o 14 28 J'RUPOS 
E 0,90 0;31 0,47 
F o, 70 ' 0,10 0,27 
G 1,06 0,24 0,59 
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GRÁFICO 3 - Gráfico dos Índices de Placa er:~. mêdia de 12 me 
ninas, divididos em 4 (quatro) grupos de 3 me 
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GRÁFICO 4 - Grâfico dos Índices Gengivais em- .média de 12 
meninos, divididos em 4 (quatro) grupos de 3 
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FIGUR.\ 2 - Aspecto clinico &cn&iv~l do tc.prutntonte do Crupo E no 
149 dio • 
FIGUAA 3 - Aspecto clinico gengiva! do mesmo paciente no 289 dia . A 
seta indic~ a rc&iâo onde co efetuou a biópsia. 
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FIGUM 4 -Aspecto clínico gengival de reprosentaote do Crupo F :lO 
1'9 di<t . 
FIGURA S -Aspecto clinico g~ngival do m.e:omo paciente ~o 289 dia . A 
aetn indica a r egiio onde se efetuou ~ biópsia . 
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FIGURA 6 -Aspecto clinico g~ngival de representante do Grupo c. no 
1,~ di4, 
FIGURA 7 - Aspecto clínico ge:ngivd do oesw .,:~dente no 289 di~ . A 




FIGURA 8 -Aspecto clínico gengival do representante d.o Crupo H no 
149 dia . 
FIGURA. 9 -Aspecto clinico gen.gival do m~smo paciente no 289 dia. A 
seca indictt a r~sião onde se efetuou A biÕpsin . 
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6 - Exame~ Mic~o~c5pico~ 
O exame microscópico das secçoes de gengiva dos p~ 
cientes dos 4 (Quatro) .grupos, revelou a presença constan 
te de um processo inflamatório crônico, com d1scretas va 
riações, não só entre gengivas de grupos diferentes, como 
também entre diferen·tes gengiv.as de um mesmo grupo. Isto é, 
os aspectos histopatológicos encontrados nas gengivas dos 
pacientes dos 4 grupos não mostraram variações significati 
vas que permitissem caracterizar qualquer dos grupos. (Fig. 
10) 
Basicamente, os ·achados microscópicos foram rep~ 
. - t -
ti~ivos em quase todas as secçoes e co~ pequenas variaçoes 
de intensidade se constituiam em proliferação. e espessame~ 
to do epitélio tanto da gengiva marginal como da gengiva 
aderida; uma camada superficial de paraqueratose; ausência 
de ·camada granulosa; aumento do número de células da cama 
da espinhosa, expansões digitiformes irregulares e uma me~ 
brana basal relativamente íntegra e uniforme. (Fig. 10) 
Por entre a·s células epiteliais pode-se notar uma 
discreta infiltração de células inflamatórias . No tecido 
conjuntivo foram encontrados todos os detalhes que caracte 
rizam microscopicamente um processo inflamatório crônico . 
Com pequenas va~iações de in~ensidade, os tecidos afetados 
incluiam áreas de destruição tecidual com substituição de 
extensas áreas da lâmina própria normal da gengiva,por uma 
densa infiltração de células inflamatórias. (Fig. 12) 
Paralelamente, ou em contiguidade a estas áreas 
difusas ou focais de degradação do colágeno, podia-se ob 
servar a presença de feixes bem estruturados e entremeados 
de fibroblastos em intensa atividade proliferativa, assim 
como uma moderada proliferação vascular. (Fig. 12) 
O infiltrado inflamatório encontrado em todos os 
grupos apresenta uma população variável de linfócitos,pla~ 
mócitos e macrófagos~ (Fig. 12) 
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Embora fossem encontradas difusamente com maior 
frequência na gengiva marginal, estas células inflamatórias 
foram também observadas como focos isolados em toda exten 
são da gengiva inserida. (Fig. 10) 
A coloração pelo· Azul de Toluidina permitiu iden 
tificar, de maneira clara e fácil, alguns detalhes morfoló 
gicos de di ve_rsas estruturas, particularmente dos mastóci 
tos que aparecem intensamente metacromáticos. O número de 
mastócitos em todos os grupos era relativamente alto, nao 
apresentando variações significantes em qualquer dos gr~ 
pos de pacientes. (Fig. 11) 
Algumas dessas células mostravam uma granulação 
metacromática integralmente contida no seu citoplasma, en 
quanto out~as apresentavam-se alteradas com uma evidente 
liberação dos seus grânulo~. (Fig. 13) 
Em resumo, os achados microscópicos mostravam con 
sistentemente a ocorrência de fenômenos de pro~iferação f! 
broblástica e angioblástica, paralefamente à formação e m~ 
nutenção de um denso infiltrado de plasmócitos, macrófagos, 
e linfócitos em diferentes estágios de transformação blás 




FIGURA 10- Detalhes macroscÕpicos das §engivas de pacientes dos qua 
tro grupos , no 289 dia da 2- etapa do experimento . Cal: 
H.E.; A. O. - 25 X. 
E- Pacient es do grupo tratado com Levamisol e nas 2 etapas 
F- Pacientes do grupo tratado com Levamisole na 1~ etapa. 
G- Pacientes do grupo tratado com Levamisole na 2~ etapa. 
H- Pacient es do grupo -na o t ratado . 
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FIGURA 1 1 - Detalhes microscopicos do tecido gengival corado pelo Azul 
de Toluidina, para identificação d~ mas tóci tos , indicado 
pelas setas . A.O. - 63 X. 
E- Pacientes do Grupo 
F- Pacientes do Grupo 
G- Pacientes do ·Grupo 
H- Pacientes· do Grupo 
tratado com Levamisole nas 2 etapas. 
tratado com Levamisole na 1~ etapa. a 
tratado com Levamisole na 2- etapa. 
não tratado . 
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FIGURA 12-Detalhes microscópicos das §engivas de pacientes dos qua 
tro grupos, no 289 dia da 2- etapa do experimento . col~ 
H.E.; A.O . - 160 X. 
E- Paciente do grupo tratado com Levamisole nas 2 e t apas. a 
F- Paciente do grupo tratado com Levamisole na 1- etapa. 
G- Paciente do grupo tratado com Levamisole na 2~ etapa. 
H- Paciente do grupo -na o tratado. 
~60-
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. FIGURA 13- Col. Azul de Toluidina; A.O. - 160 X • . 
A- Mastõcito com granulaçÕes metacromâticas no citopla~ 
ma . 
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VISCUSSÃO 
Primeiramente serao discutidos os resultados obti 
dos na etapa inicial do tratamento, analisando-se as varia 
ções dos indices de Placa (IP) e dos Indices Gengivais (IG), 
do dia zero (O} ao dia 42, dos diferentes grupos (Tabelas 
1,1, 1.2, 1.3, 1.4, 2.1, 2.2, 2.3 e 2.4). 
Observando-se os Índices médios, no início(dia O), 
no meio (dia 21) e no fim (dia 42) pode-se notar que os 4 
grupos tiveram uma redução no IG por volta do 219 d~a, seE 
do que os grupos A, B e C tiveram uma redução respectiv~ 
mente de 0,57, 0,53, e 0,32, enquanto no grupo D foi muito 
discreta (apenas 0,06). Do dia 21 ao dia 42, o grupo D man 
teve a mesma discreta redução, enquanto .os grupos A, B e c 
·tiveram seus-IG aumentados de 0,37, 0,05 e 0,09, respecti 
vamente. 
Comparando-se os IGs dos grupos A e B poder-se-ia 
dizer que o tratamento com Levarnisole promoveu, a partir 
do 219 dia do tratamento, uma intensificação da resposta 
inflamatória gengival dos pacientes do grupo A, o que con 
firma os achados de IVANYI ! LEHNER (1977), que ~tilizando 
pacientes adultos (19 a 54 anos) portadores de ·gengivite, 
observaram que o tra_tamento com Levamisole provocava um sis_ 
nificante aumento da resposta inflamatória gengival,enqua~ 
to os pacientes tratados com placebo nao apresentavam mui 
tas variações. 
No presente trabalho, ambos os grupos tratados com 
Levamisole (A e C} mostraram do 219 ao 429 dias um aumento 
de arnbós os indices, gengival e de placa. Os grupos trata 
dos com placebo, a partir do dia 21 não mostraram grandes 
variações. Os gráficos 1 e 2, permitem uma avaliação gl2 
bal desses índices nos 4 grupos. 
Com relação aos Índices de placa, a análise de va 
riância apresentada na Tabela 1.5 mostra que o valor de ~ 
para medicamento é significante ao nivel de 5%. 
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Estes resultados permitem afirmar que a média re 
lativa aos pacientes que receberam Levamisole foi signifi 
cantemente maior do que a média relativa aos pacientes que 
receberam raspagem dentária. Com respeito à interação medi 
camehto e raspagem, o resultado da análise não foi estatís 
ticamente significante. 
A modulação da inflamação gengival avaliada atra 
vês do IG, cuja análise de variância está apresentada na 
Tabela 2.5, mostra que o valor de F, para tratamento é nao 
significante ao nível de 5%. Este resultado' permite afir 
mar que a média relativa aos pacientes tratados com Levarni 
sole não foi significantemente maior do que a média relati 
va aos pacientes que receberam raspagem dental, 
Exame Hematatõgiea 
Os resultados dos exames hematológicos nao apr!: 
sentaram qualquer evidênCia que se pudesse relacionar com 
o efeito dos tratamentos. realizados. Pela Tabela 3.1, onde 
estão mostrados os números de leucócitos por pacientes e 
por grupos, existe uma variação muito grande, não só entre 
pacientes de um mesmo grupo, como e~tre os próprios grupos 
Pelas Tabelas 3.2 e 3.3, também a variação é muito grande, 
tanto com relação aos. valores absolutos de cada tiPo de le~ 
cóci to/ corno em relação aos percentuais. Em resumo, nao 
se pode afirmar, com base nestes resultados, que os grupos 
tratados com o Levamisole tenham. apresentado qualquer alte 
raçao significante, tanto no número total como do número de 
algum tipo especifico de leucócito, o que coincide exata· 
mente com as observações de BUVTZ-JORGENSEN,ELLEGAARV,ELLE 
GAARV, JORGENSEN e KELSTRUP (197~). 
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VlSCUSSÃO VOS RESULTAVOS VA SEGUNVA ETAPA 
Decorridos 7 (sete) meses de ~ntervalo, os pacien 
tes Selecionados para a segunda etapa, tiveram seus IP e IG 
novamente avaliados no dia em que foi reinicíado o experi 
mente (dia zero), no dia 14, isto é, após 2 (duas} semanas 
de cuidadosa higienização bucal, e no dia 28, isto é, após 
outras 2 (duas) semanas de completa abstenção de qualquer 
procedimento de limpeza dental. Os dados apresentados nas 
Tabelas 4.1, 4.2, 5.1 e 5.2, assim como os Gráficos 3 e 4 
permitem uma avaliação dos efeitos promovidos pelos trata 
mentes realizados. Apesar da redução do número. da amostr~ 
existem alguns resultados irnportantes._Primeiramente,pode-
se observar que no dia O (zero), a média dos IG dos pacie~ 
tes que haviam tomado Levamisole na 1~ etapa, e que agora 
.formavam os grupos E e F, se somados {1,60) aproximam mui 
·to da soma das médias dos outros 2 (dois) grupos G e H(l,66) 
que não tomaram Levamisole na 1~ etapa. Isto significa que 
decorrido um intervalo, no caso, -7 (sete} meses, a inflam~ 
ção gengival não apresentou variáções que sugerissem algum 
tipo de modulação imunológica pelo Levamisole, nos grupos 
tratados. Por outro lado, através da análise dos IP e IG, 
nos dias 14 e 28, pode-se notar que 
uniformemente do dia O (zero) até o 
estes índices baixaram 
dia 14, devido a urna 
eficiente escovação e controle químico de placas. Do dia 14 
ao dia 28, em que houve abstenção completa de escovação,os 
índices aumentaram substancialmente, mostrando agora, que 
efetivamente, houve uma intensificgção da resposta inflama 
tória nos pacientes tratados com Levamisole, o que e corro 
borado pelo trabalho. 
Somando-se os IG do dia 28 dos 2 (dois) grupos tr~ 
tados com Levamisole nesta 2~ etapa (E e G), obtem-se um 
IG de 1,06 contra 0,71 dos grupos não tratados (F e H). Pa 
ralelamente, o IP dos Grupos E e G, passaram de 0,54 no dia 




leres passaram de 0,28 (no dia 14) para 1,97 (no dia 28). A 
simples observação permite notar que o tratamento com Leva 
misole promoveu também um aumento do IP, mui to maior do que 
ocorreu nos pacientes tratados com placebo. 
' 
As biópsias realizadas no dia 28 da 2ê etapa do e~ 
perimento não mostraram detalhes histopatológicos que ideQ 
~ificassern a ação do Levamisole nos grupos tratados. Isto 
é, embora clinicamente, os Indices de placa e gengival mo~ 
trassem no dia 28, um aumento considerável em relação ao 
dia 14, notadamente pos 2 (dois) grupos tratados com Levarni 
sole. Ao microscópio estes aumentos não puderam ser carac 
terizados. Os eventos histoló-gicos envolvidos na resposta 
inflamatória eram tipicos de um processo crônico- e· se fa 
ziam presentes em todas as secções de todas as biópsias. E 
estes caracteres repetitivos, com pequenas variações de in 
tensidade, torn'am inconsistentes quaisquer tentativas de 
se querer diferenciar um grupo do outro. As Figuras lO, 11 
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CONCLUSVES 
1 - O tratamento_ de 24 pacientes_ joveri.s, portad~ 
res de gengivite, com Levamisole durante 42 
dias, provocou uma diferença significati~a no 
.IP 1 em relação aos pacientes não tratados. 
2 - O IG emborá aumentasse consideravelmente do 21 
ao 429 dia do experimento, apresentou, ao fi 
nal da 1ê etapa do tratamento, valores que são 
nao significantes ao nivel de 5%. 
3 - O tratamento com Levamisole durante 42 dias 
não provocou alterações no número de leucóci 
.tos do sangue periférico, detectáveis na con 
tagem global de leucócitos. 
4 - Embora o tratamento com Levamisole tivesse pr2 
vocado umq intensificação do processo inflam~ 
tório gengival, não p~ovocou uma modificação 
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